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SAMMANFATTNING 
Övervikt och fetma är ett ökande välfärdsproblem hos hästar såväl som hos människor. Hos 
människor är övervikt start förknippat med diabetes typ 2, och motsvarande koppling kan hos 
hästar göras mellan övervikt och ekvint metabolt syndrom (EMS). Detta syndrom omfattar en 
samling riskfaktorer förknippade med utvecklandet av fång hos hästar. En onormal reglering 
av insulin är den centrala faktorn i syndromet, och ofta ses överhull och hyperinsulinemi hos 
drabbade individer. Behandlingen är vanligen hullnedgång, ökad motion och strikta dietrestrik-
tioner, men dessa åtgärder räcker inte alltid till hos gravt insulindysreglerade individer. På hu-
mansidan finns flera läkemedel som skulle vara möjliga att använda även på hästar, däribland 
SGLT2-hämmare (”sodium-glucose linked transport-2-inhibitors”). Läkemedlet verkar genom 
att mängden återupptagen glukos i njuren minskar, vilket sänker blodsockret vilket i sin tur 
sänker insulinnivåerna. Då höga nivåer insulin påvisats kunna ge fång hos hästar kan således 
detta potentiellt undvikas. I denna experimentella försöksstudie undersöktes huruvida SGLT2-
hämmare skulle kunna vara ett bra komplement till de icke-medicinska behandlingsrekommen-
dationerna genom att vara tillräckligt effektiva för att reducera det postprandiella insulinsvaret 
hos hästar med EMS efter utfodring med vallfoder. 
Tre hästar, som konstaterats vara insulindysreglerade, studerades under en period på 25 dagar. 
Hästarna genomgick under studieperioden två likadana testperioder under dag 1-4 och dag 22-
25. Hästarna medicinerades med kanagliflozin (1,8 mg/kg, q24h, per oralt) kl 07 dag 5-25. 
Fodertoleranstest genomfördes dag 2 och dag 23, då hästarna gavs 0,4 kg torrsubstans hösilage 
per 100 kg kroppsvikt på morgonen kl 08. Blodprovstagning gjordes ur permanentkateter 10 
min före utfodring samt vid 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210, 240 och 300 minuter efter utfodring. 
För en av hästarna modifierades upplägget, vilket innebar att ytterligare ett fodertoleranstest 
genomfördes senare på kvällen, efter det på morgonen, i båda testperioderna.  
Glukos- och insulinkoncentrationerna minskade över tid under morgonmätningarna med ett ge-
nomsnitt av 35 % för glukos  (AUCGLU) respektive 73 % för insulin (AUCINS), båda beräknade 
på arean under kurvan (AUC) för respektive graf. Inga läkemedelsbiverkningar av allvarligare 
karaktär observerades hos hästarna. 
Resultaten visade att SGLT2-hämmare reducerade de postprandiella glukos- och insulinkon-
centrationerna vid en vallfodergiva. Studier med en större grupp hästar och med vallfoder med 
känd sockerhalt bör göras, där fokus ligger på att fastställa riktvärden för dosering i förhållande 
till grad av sjukdom. 
  
SUMMARY 
The number of overweight or even obese horses are increasing in our society. Obesity is asso-
ciated with welfare diseases, and one of them is Equine Metabolic Syndrome (EMS). The prin-
cipal component of EMS, a clinical syndrome associated with laminitis in equids, is insulin 
dysregulation, which is often seen together with overweight and hyperinsulinemia in affected 
horses. Treatment usually include loss of weight via increased exercise and diet restrictions, but 
this is not always sufficient for heavily insulin dysregulated individuals. In human medicine, 
several drugs are used for treatment. This indicates that pharmacological treatment of horses 
may also be of interest. Sodium-glucose linked transport-2 (SGLT2) -inhibitors are one of these 
drugs. This drug inhibits the reabsorbation of glucose in the kidney, resulting in lower glucose 
levels in the blood, and therefore also lower levels of insulin. High levels of insulin can cause 
laminitis in horses, and medication may have the potential to prevent it. In this study SGLT2-
inhibitors were evaluated for their efficiency in decreasing postprandial insulin response in 
horses with EMS when fed forage, and whether they can be a suitable complement to non-
medical treatment recommendations. 
Three insulin dysregulated horses were studied during a period of 25 days. The horses under-
went two experimental periods during the study, day 1-4 and day 22-25. The horses were me-
dicated with canagliflozin (1.8 mg/kg, q24h, p.o.) at 7.00 a.m. day 5-25. Meal tolerance tests 
was performed day 2 and day 23, when the horses were fed 0.4 kg dry matter haylage/100 kg 
BW at 8.00 a.m. Blood sampling was performed 10 minutes before and then at 30, 60, 90, 120, 
150, 180, 210, 240 and 300 minutes after feeding. One of the horses underwent two tests both 
days, one in the morning and one in the evening. 
The concentrations of glucose and insulin during the morning measurements decreased over 
time with on average 35 % for glucose (AUCGLU) and 73 % for insulin (AUCINS), both calcu-
lated from the area under the curve (AUC) in each graph. There where no adverse effects ob-
served in the horses. 
The results of this study showed that SGLT2-inhibitors were efficient in decreasing postpran-
dial insulin response in horses with EMS when fed a forage meal. Studies comprising larger 
number of horses and focusing on dose relative to degree of insulin dysregulation should be 
performed in the future.    
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INLEDNING 
Precis som hos den mänskliga populationen är övervikt ett ökande problem hos våra hästar idag 
(Sillence, 2012). Flertalet studier gjorda runt om i världen visar att mellan 20-45 % av våra 
tama hästar är överviktiga, varav en stor andel lider av fetma (Jensen et al., 2016; Kosolofski, 
2017; Potter et al., 2016; Robin et al., 2015; Stephenson et al., 2011; Wyse et al., 2008). Med 
allt bättre välstånd samt skeva ideal om vad som är normalt dagligt födointag och hull behövs 
utbildning för djurägare för att man skall kunna vända denna trend (Sillence, 2012).  
Ekvint metabolt syndrom, vilket myntades som begrepp år 2002 (Johnson, 2002), har många 
likheter med det humana metabola syndromet och är på häst kopplat till de sammanlänkade 
faktorerna övervikt, onormal reglering av insulin samt hyperinsulinemi (Geor & Frank, 2009). 
Alla hästar med EMS är dock inte i överhull, därför torde det vara mer korrekt att påstå att den 
faktiska kärnan i syndromet är en onormal reglering av insulin (Frank och Tadros, 2014). Idag 
behandlas hästar diagnosticerade med EMS genom anpassad diet och ökad motion för att uppnå 
hullnedgång, men detta kräver ett bra djurägarkompliance (Bamford, 2019). Även när rekom-
mendationerna följs noggrant lyckas inte alla hålla sin häst i ett lagom hull. När fång väl uppstått 
är motion en olämplig behandlingsmetod och endast modifiering med dieten är då möjlig (Argo 
et al., 2012). En medicinsk behandling hade varit ett bra komplement för flera av de sjukaste 
individerna, inte minst under högriskperioder för utveckling av fång. Flertalet humanmediciner 
för behandling av diabetes har testats på hästar med blandade resultat, men än finns ingen eta-
blerad, välfungerande medicinsk behandling av EMS varför vidare studier är av stort intresse.  
I denna studie undersöks huruvida läkemedlet kanagliflozin, som tillhör gruppen SGLT2-häm-
mare (”Sodium-glucose linked transport-2-inhibitors”), skulle kunna vara ett bra komplement 
till nuvarande behandlingsalternativ, då det används till människa med goda resultat (White, 
2010). 
LITTERATURÖVERSIKT 
Diabetes och insulinresistens 
Diabetes mellitus (DM) är en metabol sjukdom som karaktäriseras av en icke-övergående 
hyperglykemi och glukosuri. Detta kan uppstå på flera olika sätt, varav ett är insulinresistens i 
vävnaden vilket också kallas diabetes typ 2. Insulinresistens (IR) definieras som en nedsatt re-
spons på insulin vid inlagring av glukos i cellerna, vilket leder till hyperinsulinemi. I sin tur kan 
IR delas upp i kompenserad och icke-kompenserad, varav endast den senare leder till DM. Vid 
kompenserad IR lyckas normoglykemi bibehållas, något som ej lyckas vid en icke-kompense-
rad IR vilken gör individen hyperglykemisk. Hästar har stor kapacitet för insulinutsöndring och 
de kan länge kompensera för en IR. Därför drabbas hästar sällan av DM (Firshman & Valberg, 
2007; Frank & Tadros, 2014).  
Insulindysreglering och Ekvint Metabolt Syndrom 
Insulindysreglering (ID), som är ett mer heltäckande begrepp än det tidigare använda ”insulin-
resistens”, innebär att koncentrationerna av insulin, glukos och lipider är i obalans i förhållande 
till varandra. En individ med ID kan kliniskt uppvisa hyperinsulinemi under fasta och/eller IR, 
 2 
och/eller postprandiell hyperinsulinemi (Durham et al., 2019). Insulinresistens kan dessutom 
leda till hypertriglyceridemi (Durham et al., 2019; Frank & Tadros, 2014). 
Ekvint metabolt syndrom (EMS) är en samling riskfaktorer förknippade med utvecklandet av 
fång hos häst, där den mest centrala faktorn är ID. Tidigare har EMS definierats med hjälp av 
de tre faktorerna IR, hyperinsulinemi och fetma (Frank, 2011) och den klassiska EMS-fenoty-
pen med överhull och fettdepåer är starkt förknippad med fång (Geor & Frank, 2009), framför-
allt under betesperioden (Carter et al., 2009b). Dock är denna definition något missvisande, 
främst då det finns hästar med EMS som inte är i överhull, men också eftersom hyperinsulinemi 
inkluderas i ID (Frank & Tadros, 2014). Överhull ses dock ofta hos hästar med EMS i form av 
generell fetma och/eller som regionala fettdepåer, vilka oftast är belägna runt svansfästet och i 
mankammen (s.k. ”fettnacke”). Hästarna anses ofta vara lättfödda och ha svårigheter att gå ner 
i vikt (Durham et al., 2019).  
Hur de olika faktorerna fetma och ID hänger ihop hos EMShästar är oklart. Hyperinsulinemin 
är en följd av hästens ID, och vanligen har de individer som har EMS regionala fettdepåer eller 
är generellt feta (Frank, 2011). Fetma i sig sänker insulinkänsligheten, och förknippas därför 
ofta med IR (Hoffman et al., 2003). Det finns en viss genetisk predisponering för EMS (Treiber 
et al., 2006), och det oftare är ponnyer än stora hästar som drabbas (Karikoski et al., 2011). 
Vissa raser verkar dessutom vara mindre insulinkänsliga (IS) redan vid normalhull, till exempel 
ponnyraser, kallblod och ursprungliga raser som islandshästar, andalusier och brittiska in-
hemska raser (Bamford et al., 2014; Bamford et al., 2015; Bröjer et al., 2013; Karikoski et al., 
2011; Robin et al., 2015). 
Säsongsanpassning av insulinkänslighet 
Hos våra tamhästar idag kan IR tyckas vara av ondo, men ursprungligen är det en fysiologisk 
process för att skydda individen från svält och är därför evolutionärt en överlevnadsegenskap. 
I perioder då det är ont om föda är inlagringen av energi i form av fettreserver en av strategierna 
för att överleva, och för att citera Johnson et al.:”and hence a more appropriate term than ”survi-
val of the fittest” might be ”survival of the fattest”.” (2013, s. 3). Flera raser som överlevt genom 
historien i områden där det varit ont om foder i perioder är idag är drabbade av EMS (Bamford 
et al., 2014; Bamford et al., 2015; Bröjer et al., 2013; Karikoski et al., 2011; Robin et al., 2015). 
För att hästen i det fria ska kunna överleva i tempererat klimat med variation i temperatur och 
mängd föda behöver individen kunna anpassa sin kropp på flertalet sätt. Upprepade studier 
visar en endogen säsongsbunden fluktuation i metabolismen hos hästar, vilket troligen är en del 
av anpassningen (Arnold et al., 2006; Beythien et al., 2017; Brinkmann et al., 2012). Betacells-
svaret varierar beroende på säsong, med högre produktion insulin per glukosenhet ju kortare 
dagarna (Beythien et al., 2017).  
I studier av przewalski-hästar som levt under naturliga förhållanden har hjärtfrekvens, rörelse-
mängd och perifer kroppstemperatur varit lägre under vinter- jämfört med under sommarhalv-
året (Arnold et al., 2006). En minskning i födans passagehastighet genom mag-tarmkanalen 
(Kuntz et al., 2006), vilket sker för att kompensera för förändringen i fodersammansättning, har 
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också setts vid denna jämförelse. Hästar har mycket god förmåga att kompensera för ett nä-
ringsfattigt foder genom att äta mer av det näringsfattiga fodret, men i studien åt hästarna fri-
villigt mindre (Kuntz et al., 2006). Att födosöka samt bryta ned foder med lågt näringsinnehåll 
tar lång tid och därför tycks det effektivare att delvis leva av det kroppsfett som ansamlats under 
sommaren. Upp till 20 % minskning i kroppsvikt har setts från höst till tidig vår (Brinkmann et 
al., 2012; Kuntz et al., 2006).  
Liknande resultat som hos przewalski-hästar har även setts hos domesticerade hästar (Brink-
mann et al., 2012). I en studie gjord på shetlandsponnyer där en testgrupp fick reducerad foder-
giva under vintern sågs tydliga tecken på hypometabolism, vilket inte observerades hos kont-
rollgruppen som fick normal fodergiva för domesticerade hästar. Orsaken till kontrollgruppens 
resultat skulle kunna vara att värmen som bildades från omsättningen av mängden konsumerat 
foder dolde säsongsvariationen genom att kroppstemperaturen och hjärtfrekvensen inte sänktes.  
Inte bara över året utan även över dygnet ses en variation i insulinkänslighet (IS), med en lägre 
IS under morgonen än på kvällen (Glunk et al., 2015). Det finns även opublicerad data från en 
studie på Sveriges lantbruksuniversitet som stödjer detta (Bröjer, J., Sveriges lantbruksuniver-
sitet, personligt meddelande, 2019). 
Den enteroinsulinära axeln 
Tidigare har man trott att IR i vävnaden varit den enda bakomliggande orsaken för utvecklandet 
av EMS. Det finns dock även möjliga gastrointestinala faktorer som påverkar frisättningen av 
insulin och kan bidra till utvecklandet av ID och EMS (de Laat et al., 2015). Tarmpeptider, 
även kallade inkretiner, produceras och utsöndras i tarmen vid oralt intag av föda. Dessa är en 
fysiologisk respons och en del i insulinmetabolismen. De två mest studerade inkretinerna är 
”glucose-dependent insulinotropic polypeptide” (GIP), samt ”glucagon-like peptide 1” (GLP-
1). Båda främjar β-cellsproliferation (Egan et al., 2003) och förhindrar apoptos, samt ökar in-
sulinproduktionen direkt genom att binda in till receptorer på de langerhanska öarna i pankreas. 
Insulinproduktionen potentieras av GLP-1 genom att verka på vagusnerven, vilket indirekt ökar 
produktionen. Utöver detta minskas även aptiten, magsäckstömningen, glukosproduktionen i 
levern samt mängden glukagon (Drucker, 2006).  
Receptorer för GLP-1 finns utspridda på flertalet ställen i hästkroppen, utöver pankreas finns 
de i bland annat hjärta, duodenum, lever, njurar och lamellerna i hovarna. Effekterna GLP-1 
har på dessa, som inte har med insulin att göra, är ännu inte upptäckta (Kheder et al., 2018). 
En allt för kraftig frisättning av inkretiner skulle kunna vara en del av ID hos hästar med EMS, 
då mängden inkretinhormon (GLP-1) setts korrelera positivt med insulinnivåerna när hästar 
predisponerade för EMS och friska hästar jämförts. I båda grupperna uppmättes samma glukos-
nivåer men EMS-gruppen hade högre nivåer av insulin (Bamford et al., 2015). I en studie sågs 
en högre insulinproduktion vid oral giva socker än vid motsvarande giva intravenöst (de Laat 
et al., 2015), samma resultat framkom dock inte då man försökte upprepa studien (Chameroy 
et al., 2016). För att bättre kunna bilda sig en uppfattning om inkretiners del i EMS-patogenesen 
behövs fler studier. 
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Det finns troligen andra gastrointestinala faktorer som skulle kunna vara involverade i ID och 
som behöver beforskas. Hyperinsulinemi skulle kunna ha en koppling till ökat upptag av glukos 
i tarmen, minskad metabolisering och/eller frisättning av glukos under första passagen genom 
levern (de Laat et al., 2015; Meier et al., 2018a). 
Fång 
Fång är ett vanligt, mycket smärtsamt sjukdomstillstånd på hästar, som har stor recidivrisk och 
i många fall leder till avlivning. Hälta på ett, ett par eller alla ben orsakas av inflammation i 
lamellerna som fäster den inre hovväggen till hovbenet, vilket leder till att denna förankring 
släpper och hovbenet riskerar att roteras eller sänkas i förhållande till hovväggen (de Laat et 
al., 2013). Fång leder till stort lidande och kräver lång konvalescens, det är därför både ur eko-
nomisk och djurvälfärdssynpunkt en viktig sjukdom att ha under kontroll samt förebygga (Ka-
rikoski et al., 2011). I USA drabbas runt 15 % av alla hästar av fång någon gång under sin 
livstid (Glunk et al., 2015).  
Fång kan delas upp i tre kategorier baserade på de vanligaste underliggande orsakerna; sepsis-
relaterad fång, belastningsfång och endokrinopatisk fång (van Eps & Burns, 2019). Belast-
ningsfång drabbar framförallt hästar med ett smärtande ben, som då lägger all vikt på kontrala-
terala eller resterande ben under längre tid. Sepsis-relaterad fång uppstår hos hästar med syste-
misk inflammation, ofta allvarligare infektioner, med stora mängder endotoxiner, såsom vid ex. 
kolit, metrit eller pleuropneumoni. Dessa orsaker har länge varit kända för att orsaka fång (Geor 
& Frank, 2009), men allt fler fall av fång verkar ha en endokrinopatisk orsak (Karikoski et al., 
2011). Närmre 90 % av de inskrivna patienterna med fång på Universitetsdjursjukhuset i 
Helsingfors visade sig ha en endokrinopatisk bakomliggande sjukdom (Karikoski et al., 2011). 
Endokrinopatisk fång ansågs tidigare kunna orsakas av både en ökad nivå av glukokortikoider 
i, exempelvis vid pituitary pars intermedia dysfunktion (PPID) eller kortisonbehandling 
(McGowan, 2010), och hyperinsulinemi. Idag anses dock huvudorsaken till att hästen får fång 
vara hyperinsulinemin, något som uppstår vid båda de endokrina rubbningarna som uppstår vid 
EMS och PPID. En undersökning har visat att EMS är en av de vanligaste orsakerna till fång 
(Geor & Frank, 2009).   
Etiopatogenesen bakom fång är inte fullständigt klarlagd, men det finns ett starkt samband mel-
lan hyperinsulinemi och fång. Detta har setts både i observationsstudier (Carter et al., 2009b; 
Walsh et al., 2009) och i experimentella studier, där hästar utvecklat fång via både endogen och 
exogen insulintillförsel. Detta har skett genom både provokationsdiet med hög halt icke-struk-
turella kolhydrater (NSC) till ponnyer (Meier et al., 2018a), och insulininfusion till både hästar 
och ponnyer (Asplin et al., 2007; de Laat et al., 2010). Ju högre insulintopp som uppmätts, 
desto snabbare har fångsymptom observerats (Meier et al., 2018a).  
Flera studier har visat att den ungefärliga insulinnivån för när fång bryter ut är vid insulinkon-
centration över ca 200 μIU/mL i blodet. Det finns dock individuella skillnader i var gränsvärdet 
ligger och en del hästar utvecklar subklinisk fång istället för den akuta form som vanligen ses 
vid ovan nämnda gränsvärde (de Laat et al., 2012; Meier et al., 2018a).  
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Många hästar insjuknar i fång under betesperioden, så kallad betesassocierad fång, då hästarna 
får i sig mycket glukos av gräset, antingen genom att få i sig en större mängd foder eller foder 
med högre sockerhalt, ofta båda i kombination. Hästar diagnosticerade med ID löper betydligt 
högre risk för att utveckla fång på bete än friska hästar (Coleman et al., 2015). 
Icke-medicinsk behandling av EMS 
Målet med behandlingen av hästar med EMS är främst att undvika att fång uppstår. Därav måste 
den postprandiella hyperinsulinemin som orsakar dito reduceras. Detta uppnås genom att öka 
insulinkänsligheten samt se till att hästen inte är i överhull, vilket i sin tur uppnås genom motion 
samt anpassad utfodring. En stor andel av hästar med EMS är i överhull, och det är av yttersta 
vikt att dessa uppnår normalhull. Det är även viktigt att hästen har en god välfärd psykiskt och 
fysiskt och hålls frisk i övrigt, då kortisol minskar insulinkänsligheten vid stress, smärta och 
sjukdom (Johnson et al., 2012). 
Hullnedgång är en nyckel till en friskare häst då överhull bidrar till hästens IR. Mellan fetma 
och IR finns en stark koppling (Geor & Harris, 2009; Hoffman et al., 2003). Ett stort problem 
är dock dagens ideal om hur en häst ska se ut där många djurägare tycker att ett lindrigt överhull 
är eftersträvansvärt, samt att många djurägare underskattar hullet på sina hästar (Potter et al., 
2016). Dock har undersökningar visat att intresse finns för foderlära och skötsel (Sillence et al., 
1999), vilket tyder på att det finns för lite utbildning till hands för djurägarna på dessa områden. 
När skräddarsydda program givits till djurägare har goda resultat setts hos deras hästar både när 
det kommer till viktminskning och sänkta värden av basalinsulin och dynamiska glukosvärden 
(Morgan et al., 2016). 
Att motionera hästen är effektivt ur två aspekter; inte bara för att hästen ska gå ner i vikt utan 
även för att själva motionen i sig ökar insulinkänsligheten, och detta mycket mer än av bara 
viktnedgången i sig (Sillence et al., 1999, Bamford et al., 2018). Dock är detta givetvis en 
olämplig metod när hästen väl utvecklat fång (Argo et al., 2012), vilket gör att man vid ett 
fånganfall tappar en behandlingsmöjlighet. För att hästen ska kunna röra sig så bra som möjligt 
är det även viktigt med bra hovvård (Durham et al., 2019), både förebyggande och korrige-
rande.  
Foderstaten behöver vara anpassad till den aktuella hästens behov med avseende på energi och 
olika näringsämnen. Det är inte bara lagom mängd energi dagligen som är viktigt, utan även 
vilket foder hästen får som har betydelse. Glykemiskt index (GI) är ett välkänt begrepp hos 
humandietister, och definieras som kolhydraters potential att påverka blodsockret. Sockermo-
lekyler (monosackarider), kortare sockerkedjor, stärkelse och andra icke-strukturella kolhydra-
ter (NSC) som kan brytas ner enzymatiskt och tas upp i tunntarmen ger en höjning av blodglu-
kos- och insulinnivåerna och har därför ett högre GI-index än cellulosa, som fermenteras mik-
robiellt i grovtarmen till flyktiga fettsyror som inte höjer blodglukoshalten på samma sätt som 
NSC (McDonald et al., 2011; Rodiek & Stull 2007; Sjaastad et al., 2010).  
Förutom att ge abnorma insulinkoncentrationer hos hästar med ID, kan foder med högt GI-
index hos hästar ge problem i form av överväxt av gramnegativa bakterier, hög mjölksyra-
produktion och pH-sänkning i grovtarmen då alla NSC, men framförallt stärkelse, inte hinner 
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brytas ned till monosackarider och tas upp i tunntarmen (Harris & Geor, 2009). Denna typ av 
NSC-överbelastning kan orsaka kolit, och den endotoxinemi som kan uppstå har i sig potential 
att orsaka fång hos hästen via systemisk inflammation (van Eps & Burns, 2019). 
Foder med högt GI-index ger inte bara en ökad insulinrespons, över längre tid minskar detta 
även insulinkänsligheten (Hoffman et al., 2003). Att släppa hästen på bete eller utfodra med 
mycket kraftfoder är givetvis riskfaktorer för hyperinsulinemi som bör undvikas för hästar som 
inte kan reglera sitt insulin normalt (Geor & Harris, 2009), men det är minst lika viktigt att 
utvärdera fördelningen av kolhydratstyper hästens grovfoder innehåller, och då framförallt hal-
ten av NSC. 
För att uppnå ett lågt GI-index bör hästar med ID utfodras med en foderstat med en NSC-halt 
under 10-12 % av torrsubstansen. Vid denna NSC-halt, eller lägre, ses nästan ingen insulin-
stegring från basalvärdet hos friska hästar (Borgia et al., 2011). När hästar med olika insulin-
känslighet ges samma mängd glukos får dessa en skillnad i insulinsvar då det postprandiella 
insulinsvaret är omvänt proportionellt till hästens insulinkänslighet, detta samband gäller dock 
främst för foder med en hög halt NSC. Vid foder med mycket låg halt NSC, ner mot 4 % av ts, 
kommer denna skillnad inte att kunna observeras (Lindåse et al., 2018).  
Medicinsk behandling av EMS 
Hos hästar som är allvarligt ID, eller för hästar som trots att djurägaren följer alla behandlings-
rekommendationer löper hög risk att utveckla fång på grund av hög insulinrespons skulle en 
medicinsk behandling kunna vara ett bra komplement (Durham et al., 2019). Flera läkemedel 
som används på humansidan har testats på hästar med varierande resultat. 
Metformin (metformin hydroklorid) är ett anti-hyperglykemiskt välanvänt humanläkemedel, 
som ökar insulinkänsligheten genom att öka det perifera glukosupptaget i vävnaden (Tinworth 
et al., 2012), samt minska upptaget av glukos i tarmen (Bailey et al., 1994). I studier har resul-
taten av behandling varierat mellan avvaktande till ingen skillnad från kontrollgruppen (Dur-
ham et al., 2008, Rendle et al., 2013; Tinworth et al., 2012), troligen på grund av den dåliga 
biotillgängligheten och korta halveringstiden per oralt (Hustace et al., 2009).  
Pioglitazon är en agonist på den peroxisomproliferation-aktiverande gammareceptorn som ger 
ökad insulinsensitivitet hos människor genom proliferation av mindre, mer insulinkänsliga 
adipocyter och ökning av produktionen av adiponektin (Legere et al., 2019). Tidigare studier 
på hästar har visat på icke framgångsrika (Suagee et al., 2011) eller avvaktande resultat (Wearn 
et al., 2011), och det har därför inte använts så mycket till häst. I en studie gjord på senare tid 
är resultaten något mer positiva (Legere et al., 2019). 
En möjlig behandling som skulle kunna fungera som komplement till icke-medicinsk behand-
ling är ”Sodium-glucose linked transport-2”-hämmare (SGLT2-hämmare), vilka redan visat 
goda resultat på humansidan (White, 2010). 
SGLT2-hämmare och tidigare studier om dessa 
De membranbundna transportproteinerna SGLT är en familj som finns på flera ställen i krop-
pen, och står för transport av glukos, aminosyror, joner, vitaminer och osmolyter. De mest 
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välstuderade är SGLT1, som framförallt finns i tarmens enterocyter, och SGLT2, som till 
största del finns i tubulicellerna i njuren. Dess viktigaste funktion i njuren är att reabsorbera 
glukos (White, 2010). Hos friska människor reabsorberas 99 % av den plasmaglukos som filt-
reras i njuren (Wright & Turk, 2003), och SGLT2 står för 90 % av denna glukosreabsorption 
(White, 2010). Inhiberas SGLT2 kommer således glukos ej att reabsorberas utan utsöndras via 
urinen istället, vilket motverkar hyperglykemi (White, 2010). De lägre nivåerna av glukos gör 
att insulinsvaret inte blir lika kraftigt och på så sätt förhoppningsvis inte når över gränsvärdet 
för när endokrinopatisk fång uppstår. Frånvaron av hyperglykemi leder till att en hyperin-
sulinemi inte blir lika kraftig eller ens uppstår. 
Några exempel på SGLT2-hämmare som finns på marknaden är kanagliflozin och dapagli-
flozin. Velagliflozin finns inte som ett registrerat läkemedel i Sverige varken för djur eller män-
niskor (Meier et al., 2019; White, 2010).  
Goda resultat har setts i studier gjorda på velagliflozin hos häst. I en studie av Meier och med-
arbetare (2018b) utfodrades insulindysreglerade hästar med en så kallad provokationsdiet för 
att provocera fram fång för hästar med ökad risk för detta. Två grupper, en kontrollgrupp och 
en medicinerad grupp, gavs 12 g NCS per kg kroppsvikt per dag, över några veckors tid. Totalt 
fick 38 % av kontrollhästarna fång, medan ingen av de medicinerade hästarna utvecklade det 
(Meier et al., 2018b). Medelvärdet av den maximala insulinkoncentrationen postprandiellt var 
149 μIU/mL i behandlingsgruppen och 272 μIU/mL i kontrollgruppen, det vill säga 45 % lägre 
hos de behandlade hästarna jämfört med kontrollhästarna. Då det ungefärliga gränsvärdet för 
när fång uppstår uppskattas ligga runt 200 μIU/mL (de Laat et al., 2012; Meier et al., 2018a) 
innebär resultaten att den behandlade gruppen hade en insulinnivå som ej bör leda till att fång, 
till skillnad från kontrollgruppen. 
Vid behandling med en provokationsdiet med lägre NSC-innehåll men under längre tid än i 
Meiers studie (Meier et al., 2018b), sågs också tydligt att alla behandlade hästar hade insulin-
koncentrationer under det föreslagna gränsvärdet för när fång kan utvecklas pga hyperin-
sulinemi. Utöver detta sågs även en minskning på dryga 40 % i postprandiell maximal insulin-
koncentration hos de behandlade individerna efter 16 veckors behandling (Meier et al., 2019). 
Biverkningar såsom reaktion på läkemedlet eller hypoglykemi har inte rapporterats, ej heller 
polyuri eller polydipsi. Fler faktorer skulle dock behöva uppmätas på ett standardiserat sätt för 
att bättre kunna kartlägga eventuellt uppkomna biverkningar av behandling med läkemedlet, 
både gällande allvarlighetsgrad och biverkningstyp. 
Syfte och frågeställning 
Syftet med denna studie var att undersöka om SGLT2-hämmare är tillräckligt effektiva för att 
reducera det postprandiella insulinsvaret för att förhindra fång efter utfodring med vallfoder 
hos häst. Hypotesen var att behandling med SGLT2-hämmare i form av kanagliflozin skulle 
minska det postprandiella insulinsvaret hos hästar utfodrade med vallfoder jämfört med samma 
utfodring utan behandling. 
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MATERIAL OCH METOD 
Hästarna 
I studien ingick tre privatägda hästar (tabell 1). Inklusionskriterierna för dessa var minst en 
tidigare fångepisod diagnosticerad av veterinär, samt diagnosticerad ID baserad på insulin-
plasmakoncentrationer > 150 mIU/l 60-90 minuter efter ett oralt sockertest (OST) (Lindåse et 
al., 2016) under sjukdomsfri period. När studien utfördes var samtliga hästar kliniskt friska och 
visade inga tecken på fång. Hösilaget som användes i försöket var det som hästarna fodrades 
med rutinmässigt. Häst A och B stod i samma stall och gavs samma foder, men häst C stod i ett 
annat stall och fick därför ett annat foder.  
Tabell 1. Information om hästarna som ingick i studien. Hullpoäng enligt Henneke et al., (1983), 
Cresty neck score (CNS) (Carter et al., 2009a), samt vikt (kg) estimerad med viktmåttband 
Häst Ras Födelseår Hullpoäng CNS Vikt 
 
   1-9 1-5 kg  
Häst A 
Miniatyrshet-
landsponny 
2005 5,5 2,5 120 
 
Häst B Islandshäst 2009 5 2,5 360 
 
Häst C Islandshäst 2005 6 3,5 430 
 
 
Försöksupplägg  
Godkännande av försöken gjordes av Uppsala djurförsöksetiska nämnd, Uppsala, Sverige (dnr: 
5.8.18-15533/2018).  
Varje häst genomgick en studieperiod på 25 dagar (figur 1) och under denna tid två försökspe-
rioder à fyra dagar. Vid försöksperioderna genomfördes en rad olika diagnostiska tester för att 
utvärdera hästarnas glukos- och insulinrespons. Efter första försöksperioden, dvs. på dag 5, 
påbörjades medicinering med kanagliflozin (Invokana), 1,8 mg/kg per oralt, vilket gavs en gång 
dagligen klockan 07.00 fram till studieperiodens slut. Andra försöksperioden genomfördes så-
ledes under samtidig behandling med kanagliflozin. 
Försöksperioderna var upplagda identiskt. Andra dagen av fyra genomfördes ett fodertolerans-
test (meal tolerance test, MTT) på morgonen. Försöksperioderna genomfördes under våren 
2019 för häst A och häst B, samt under hösten 2019 för häst C. 
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Figur 1. Schematisk bild över försöksupplägget. Meal tolerance test (MTT). 
 
För den sista hästen (häst C) blev försöksupplägget modifierat, och två fodertoleranstester ge-
nomfördes andra dagen under båda provtagningsperioderna, morgon (M) och kväll (K).  
Fodertoleranstest 
Kvällen innan respektive MTT placerades en permanentkateter (Intranule, 2,0 x 105 mm, Vy-
gon, Ecouen, Frankrike) aseptiskt i ena jugularvenen under lokalbedövning (EMLA, AstraZe-
neca AB, Södertälje, Sverige). Hästarna utfodrades med det vallfoder de normalt utfodrades 
med och var vana vid. Hästarna fick sedan sin för kvällen sista fodergiva kl 21, men hade fri 
tillgång till vatten under natten. Under natten stod hästarna i individuell box på spån eller spån-
pellets och fastades. Nästföljande morgon kl 8 gavs hästarna 0,4 kg torrubstans (ts) hösilage 
per 100 kg kroppsvikt. Blodprov togs via katetern 10 minuter innan utfodring samt vid 30, 60, 
90, 120, 150, 180, 210, 240 och 300 minuter efter utfodring. Katetern spolades igenom med 
fysiologisk koksaltlösning (Natriumklorid 9 mg/ml, Fresenius Kabi AB, Uppsala, Sverige) efter 
varje provtagning. Tiden då respektive häst ätit upp hela sin fodergiva noterades. 
Den häst som genomgick två MTT samma dag följde ovanstående procedur, och gavs sedan en 
mindre fodergiva, 0,2 kg ts hösilage per 100 kg kroppsvikt, att konsumera inom en timmes tid 
efter sista blodprovstagningen kl 13. Därefter hade hästen fri tillgång på vatten, men gavs inget 
foder. Kl 19.00 utfördes ytterligare en MTT, med samma fodermängd och tidpunkter för blod-
provstagning som för morgonens MTT, med undantag av att provtagningen vid 300 min exklu-
derades. 
Hantering och analys av blodprover 
Glukos mättes i helblod utan tillsats med glukosmätare (AccuCheck Aviva, Roche Diagnsostics 
Scandinavia AB, Bromma, Sverige) direkt efter provtagning. Blodproven samlades i vakuum-
rör innehållande litium-heparin och EDTA, vilka centrifugerades i 10 minuter i 2700 x g. Där-
efter överfördes plasman till eppendorfrör, som omedelbart frystes in i -80° C fram till analys 
av plasmainsulin. 
Koncentrationerna av endogent insulin i plasman analyserades med hjälp av en kommersiell 
ELISA-metod (Mercodia Equine Insulin ELISA, Mercodia AB, Uppsala, Sweden), som evalue-
rats för användning på häst (Öberg et al., 2012). Insulinnnivåerna kontrollerades sedan med ett 
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kommersiellt kit (Mercodia Animal Insulin Control (Low, Medium, High), Mercodia AB, Upp-
sala, Sverige). 
Dataanalys 
Behandling av data, såsom uträknande av arean under kurvan (AUC) samt skapandet av grafer 
gjordes i programmet GraphPad Prism 8 (San Diego, USA). Värdena för AUC är uträknad som 
responsen över baslinjen, dvs över det glukos eller insulinvärde som uppmätts vid starttidpunk-
ten (x = 0) för respektive kurva. Uträkning av medelvärden och procentuella skillnader utfördes 
i Microsoft Excel. 
RESULTAT 
Hästarna 
Inga av hästarna visade några kliniska tecken på sjukdom under studieperioden. Inte heller 
några allvarligare biverkningar sågs, såsom kraftig hypoglykemi eller allergiska reaktioner på 
läkemedlet.  
Fodertoleranstestet 
De postprandiella kurvorna för glukos- och insulinvärdena i blod och plasma över tid redovisas 
i figur 2 och 3.  
 
Figur 2. Postprandiella koncentrationer av blodglukos (mmol/l) hos hästarna (n = 3) under meal to-
lerance test (MTT). Grå kurvor avser glukoskoncentrationerna före medicinering och röda kurvor av-
ser glukoskoncentrationerna efter medicinering. Häst A (cirkel), häst B (triangel) och häst C (romber) 
undersöktes med ett MTT på morgonen (2a). Häst C (romber) undersöktes med MTT under både mor-
gon (fyllda romber) och kväll (oifyllda romber (2b).  
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Figur 3. Postprandiella koncentrationer av plasmainsulin (mIU/l) hos hästarna (n = 3) under meal 
tolerance test (MTT). Grå kurvor avser insulinkoncentrationerna före medicinering och röda kurvor 
avser insulinkoncentrationerna efter medicinering. Häst A (cirkel), häst B (triangel) och häst C (rom-
ber) undersöktes med ett MTT på morgonen (3a). Häst C (romber) undersöktes med MTT under både 
morgon (fyllda romber) och kväll (oifyllda romber (3b).  
 
Glukos- och insulinkoncentrationerna minskade efter behandlingen under samtliga mätningar. 
Under morgonmätningarna minskade i genomsnitt arean under kurvan för glukoskoncentra-
tionerna (AUCglu) med 35% och arean under kurvan för insulinkoncentrationen (AUCins) med 
73% efter behandling (fig. 2A och 3C, tabell 2). Majoriteten av alla uppmätta insulinkoncent-
rationer under MTT låg under 200 mIU/l vid andra försöksperioden. 
Tabell 2. Glukos och insulinrespons under ett meal tolerance test  för häst A-C. AUCglu (arean under 
kurvan för glukoskoncentrationerna över tid); AUCins (arean under kurvan för insulinkoncentration-
erna över tid); Rglu (reducering i AUCglu från före till efter medicinering); Rins (reducering i AUCins 
från före till efter medicinering); Kvotins/glu (mängden insulin per glukosenhet beräknat från AUC före 
respektive efter medicinering); Rkvot (reducering i kvoten mängd insulin per glukosenhet från före till 
efter medicineringen). Efter respektive häst anges om värdena är från morgon- (M) eller kväll (K) 
Häst AUCglu AUCins Rglu Rins Kvotins/glu Rkvot 
 
 Före Efter Före Efter (%) (%) Före Efter (%)  
 (mmol/l x min) (mIU/l x min)   (mIU/mmol)  
 
Häst A (M) 210,0 139,5 48669 22435 34 54 232 161 31 
 
Häst B (M) 631,5 338,5 80606 19849 46 75 128 59 54 
 
Häst C (M) 453,0 343,5 31736 3620 24 89 70 11 85 
 
Häst C (K) 231,0 165,0 15864 4187 29 74 69 25 63 
 
 
Kvoten insulin genom glukos, dvs. hur stark insulinresponsen är per glukosenhet (mIU/mmol), 
minskade efter behandling med i genomsnitt med 57 %. 
Hos häst C minskadeAUCglu under morgonmätningarna med 24 % då hästen medicinerades 
jämfört med före behandling. Under kvällsmätningarna var denna minskning 29 %. AUCins 
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minskade med 89 % under morgonmätningarna då hästen medicinerades, samt med 74 % under 
kvällsmätningarna (fig 2B och 3D). 
Djurägare till häst B och C rapporterade att de upplevde att hästarna blivit lindrigt tröttare, samt 
tappat lite i vikt, detta rapporterades dock ej för häst A.  
DISKUSSION 
Syftet med denna studie var att se om SGLT2-hämmare är tillräckligt effektiva för att reducera 
det postprandiella insulinsvaret för att förhindra fång efter utfodring med vallfoder hos häst. 
Resultaten av studien visar att SGLT2 hämmaren kanagliflozin kan vara ett effektivt läkemedel 
för att minska insulinresponsen hos insulindysreglerade hästar. Insulinnivåerna efter utfodring 
var lägre under medicinering och nästan alla uppmätta insulinkoncentrationer var < 200 mIU/l, 
vilket har föreslagits vara ett gränsvärde för när hästar utvecklar fång (de Laat et al., 2012; 
Meier et al., 2018a).  
Tidigare studier har gjorts på SGLT2-hämmaren velagliflozin (Meier et al., 2019; Meier et al., 
2018b), men då det inte är ett registrerat läkemedel valdes kanagliflozin som både är registrerat, 
används inom humanmedicinen samt finns tillgängligt i Sverige. 
Postprandiell glukoskoncentration minskade under medicinering, men skillnaden var mer utta-
lad för insulinkoncentrationerna. Tydligast syntes detta i minskningen i kvoten insulin/glukos 
från före till under behandling. Detta innebär alltså att det kan räcka med en liten minskning av 
glukoskoncentrationerna postprandiellt under medicinering med kanagliflozin för att hästen ska 
sättas utom risk för att utveckla endokrinopatisk fång. Vad som kan förklara detta är att förhål-
landet mellan insulin och glukos inte är linjärt, utan kan beskrivas med hjälp av en sigmoidal 
kurva med insulin som en funktion av glukos (Grodsky, 1972). Då detta förhållande är kompli-
cerat och ej välstuderat på häst så bör både insulin- och glukoskoncentrationer mätas vid insät-
tande av medicinering för att avgöra en lämplig, individanpassad dos av läkemedlet. 
Samtliga värden för AUC var uträknade ovan baslinjen dvs. ovanför det mätvärde som upp-
mätts innan hästen givits något foder. Detta för att basalnivåerna av glukos och insulin inte 
skulle inkluderas i skillnaden mellan de två försöksperioderna.  
Mängden foder hästarna fick under MTT, 0,4 kg ts hösilage/100 kg kroppsvikt, är tänkt att 
simulera en normal utfodringssituation, då mängden ungefär motsvarar ett mål foder för en häst 
som fodras 3-4 gånger på en dag. Dock var ingen analys gjord på hösilagets energi- och nä-
ringsinnehåll och halten NSC var därför okänd. Detta är en begränsning för studien då olika 
hög halt NSC i grovfoder ger olika glykemisk och insulinemisk respons (Carslake et al., 2018; 
Lindåse et al., 2018). Skillnaden mellan insulinkoncentrationerna postprandiellt accentueras 
dessutom ju högre halten NSC är i fodret hos en häst med ID jämfört med en frisk häst (Lindåse 
et al., 2018).  
Hösilaget som användes i detta försök var det grovfoder hästarna redan utfodrades med. På 
grund av de tidsmässiga begränsningarna kunde en acklimatiseringsperiod eller övergång till 
annat foder inte göras. Häst A och B stod i samma stall och utfodrades med samma vallfoder, 
medan häst C stod i ett annat stall med annat foder. Dessutom utfördes testerna under hösten på 
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häst C medan testerna på häst A och B genomfördes på våren. Då det finns en säsongsbaserad 
skillnad i betacellssvaret på glukos (Beythien et al., 2017), med högre IR ju kortare dagarna är, 
så är det i framtida studier lämpligt att både analysera NSC-halten i vallfodret och att ha alla 
mätperioder förlagda under samma årstid. 
Skillnad i insulinkänslighet över dygnet sågs hos häst C med lägre insulinkänslighet på morgo-
nen jämfört med på kvällen, vilket kunde förväntas utifrån tidigare studier (Glunk et al., 2015). 
Medicinen sågs även ha god effekt flera timmar efter administration. 
Under de försök som gjordes då häst C fick medicinering uppmättes postprandiella insulinvär-
den ungefär motsvarande de som setts hos friska hästar som utfodrats med en mindre mängd 
hösilage jämfört med vad som utfodrats i denna studie (Carslake et al., 2018). Det finns många 
variabler som kan variera då de olika fodren haft olika halt NSC, men en möjlig förklaring kan 
vara att häst C hade mindre uttalad ID jämfört med häst A och B. Då graden av ID misstänks 
vara olika hos de tre hästarma kan det ha gjort att doseringen inte passat lika bra till alla. Möj-
ligen skulle dosen kunna sänkts till häst C, och ändå kunnat vara tillräcklig för att minska insu-
linsvaret. Vidare studier i ämnet skulle med fördel kunna fokusera på att fastställa en ungefärlig 
dosering i förhållande till hästens grad av IR, även om individanpassningar troligen kommer 
behövas. 
Några biverkningar som setts hos människor och nämns som vanliga eller mycket vanliga vid 
behandling med kanagliflozin är hypoglykemi, förstoppning, urinvägsinfektion, svampinfek-
tion i de kvinnliga genitalierna samt polyuri och polydipsi (Fass, 2020). Samtliga hästar har 
under försöksperioden varit kliniskt friska och det är därför högst osannolikt att de utvecklat 
förstoppning eller urinvägsinfektion utan att detta noterats. En noggrannare monitorering av 
glukoskoncentrationerna under medicineringsperioden skulle ur profylaktisk hänsyn varit mo-
tiverat för att kunna förutse och förhindra att hypoglykemi utvecklats på hästar som svarar 
mycket bra på medicineringen, exempelvis för att de är låggradigt ID. Hos en i övrigt frisk häst 
med fri tillgång till vatten kan en viss grad av polyuri kompenseras av polydipsi. Mätning av 
vattenintag samt urinproduktion före och under medicinering bör därför göras för att kunna 
avgöra om polyuri och polydipsi råder, samt i sådana fall kvantifiera dem. Urinproduktionen är 
ur ett praktiskt perspektiv mycket svår att mäta på häst, men vattenintaget mäts enkelt hos en 
uppstallad häst. 
Hypoglykemi nämns som en av de potentiella biverkningarna av läkemedlet. En skillnad syntes 
mellan de postprandiella insulinsvaren före medicinering mellan de tre hästarna (fig. 2, C), tro-
ligen på grund av att de var ID i olika grad. Denna skillnad syntes även efter medicinering, då 
häst C tidigt återgick till sina basalnivåer av insulin. Detta kan ha berott på att häst C’s vallfoder 
innehöll låga halter NSC och därför gav en svagare insulinemisk respons (Carslake et al., 2018), 
alternativt att denna individ inte var lika ID och att den stora glukosförlusten via njuren gör att 
resterande mängd glukos i blodet nästan inte ger upphov till någon insulinrespons alls. På längre 
sikt kan detta leda till trötthet samt hullminskning till följd av energiunderskott, något som 
ägarna till både häst B och C upplevde. Dessa observationer är subjektiva och icke-blindade, 
men vilken dos läkemedel som skall ges i förhållande till hur ID hästen är bör givetvis studeras 
närmare för att uppnå adekvat behandling och för att undvika biverkningar. 
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Konklusion 
Sammanfattningsvis visar denna studie att det postprandiella glukos- och insulinsvaret mins-
kade vid medicinering med kanagliflozin. Eftersom inga biverkningar (av allvarligare grad) 
setts är användning av SGLT2-hämmare till hästar med EMS av stort intresse, med reservation 
för att ytterligare studier bör göras på en bredare population av hästar samt för att bättre kunna 
fastställa en lämplig, individanpassad dos.  
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POPULÄRVETENSKAPLIG SAMMANFATTNING 
Övervikt och fetma är ett ökande problem, inte bara hos människor utan även hos våra husdjur. 
Detta ger hälsoproblem då fetma är förknippat med en rad sjukdomar, bland annat diabetes. 
Diabetes kan bland annat bero på att en så kallad insulinresistens uppstått. Insulinresistens inne-
bär att det krävs en ökad mängd insulin än tidigare för att lagra in samma mängd glukos, dvs. 
individen får ett kraftigt insulinsvar i förhållande till sitt glukosintag. När insulinproduktionen 
inte kan matcha insulinresistensen uppstår diabetes typ 2, en sjukdom som blir allt vanligare 
hos människor. Den ungefärligt motsvarande varianten hos hästarna kallas Ekvint Metabolt 
Syndrom (EMS), med undantaget att hästar har en stor kapacitet när det kommer till att produ-
cera insulin och därför uppstår diabetes typ 2 mycket mer sällan hos hästar än människor.  
En häst med EMS kan dock inte reglera sin insulinhalt på ett normalt sätt. Detta benämns in-
sylindysreglering (ID) vilket leder till höga halter insulin i blodet. Höga halter insulin ökar 
kraftigt risken för att hästen ska utveckla fång, en smärtsam hovsjukdom där en inflammation 
uppstår i förankringen mellan hovens kapsel och hovbenet, vilket leder till nedsatt vävnadshåll-
fasthet med risk för att hovkapseln lossar från tåbenet. Den vanligaste anledningen till att man 
upptäcker att en häst har EMS är att den får fång och att man då kommer i kontakt med en 
veterinär. Andra tecken som kan tyda på att hästen har EMS är överhull samt tydliga fettdepåer 
runt mankam och svansfäste, men detta ses inte hos alla hästar med EMS. Hästägare förknippar 
ofta fång med betesperioden, vilket är en rimlig koppling då hästen kan få i sig väldigt stora 
mängder socker vid denna period på året. Om hästen är ID kan insulinnivån i blodet då bli 
extremt hög och utgöra en risk för fång. 
EMS behandlas idag främst genom motion och strikt diet som ger en viktnedgång. Fetma med-
för en minskad insulinkänslighet hos individen, och ökad motion gör att kroppsvikten minskar 
samt att insulinsresistens minskar oavsett kroppsvikt. Dietrestriktioner ges för att undvika höga 
insulinkoncentrationer i blodet efter utfodring.  Det är viktigt att hästen får i sig en begränsad 
mängd energi totalt, men även att fodret i sig inte är för sockerrikt. Ett grovfoder med mycket 
fibrer och lite socker ger mindre glukos till hästens blod per tidsenhet än omvända proportioner, 
vilket håller insulinnivåerna i schack. Kraftfoder har nästan uteslutande höga halter socker 
och/eller stärkelse och låg fiberhalt och bör därför uteslutas helt hos en häst med EMS. För 
väldigt sjuka individer som får fång trots att man som djurägare är noggrann med hull, motion 
och foder, skulle ett komplement till skötselåtgärderna vara av stor nytta. 
Det finns flera läkemedel som används med framgång hos människor med diabetes. Ett av dessa 
är natrium-glukos länkade-transport-2-hämmare, (eng: Sodium-glucose linked transport-2-in-
hibitors), så kallade SGLT2-hämmare. Dessa förhindrar att glukos återtas till blodet när det 
renas genom njuren, vilket gör att en stor mängd glukos utsöndras med urinen. Detta leder till 
att halten glukos i blodet blir lägre, vilket innebär lägre nivåer av insulin i blodet, vilket mot-
verkar att hästen får fång. I denna studie undersöks om dessa SGLT2-hämmare är tillräckligt 
effektiva för att sänka insulinhalterna efter utfodring med hösilage i en vanlig utfodringssitua-
tion. 
Till studien användes tre hästar som konstaterats ha EMS.  Dessa studerades under 25 dagar, 
och genomgick under dessa två likadana försöksperioder (dag 1-4 och dag 22-25). Under den 
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första försöksperioden utvärderades hästarnas glukos och insulinsvar. Efter första försökspe-
riodens slut, dag 5, påbörjades medicinering med SGLT2-hämmaren Invokana (aktiv substans: 
kanagliflozin), vilket fortsatte till dag 25. Hästarna gavs medicinen via munnen i tablettform 
(1,8 mg/kg kroppsvikt) en gång om dagen på morgonen kl 07. Dag 2 och dag 23 genomfördes 
ett fodertoleranstest. Då gavs hästarna 0,4 kg torrsubstans hösilage per 100 kg kroppsvikt kl 08. 
Ur katetern, som lagts i halsvenen kvällen innan, togs blodprov 10 minuter innan samt 30, 60, 
90, 120, 150, 180, 210, 240 och 300 minuter efter utfodring. Därefter fick hästarna leva som 
vanligt. För en av hästarna ändrades upplägget, denne fick istället genomgå ovanstående pro-
cedur två gånger under de två dagarna, dvs den genomgick totalt fyra test: två på morgonen och 
två på kvällen. 
I resultaten sågs en tydlig minskning i glukos- och insulinkoncentrationerna under medicine-
ring. Under morgonmätningarna sjönk halterna glukos över tid med i genomsnitt 35 %, och 
halterna insulin med i genomsnitt 73 % jämfört med före medicinering. Hos den häst som tes-
tades både morgon och kväll syntes det att medicinen hade effekt även på kvällsmätningarna 
vid medicinering på morgonen. Inga biverkningnar av medicinen sågs på hästarna under stu-
diens gång. 
Dessa resultat bådar gott för framtiden, och visar att SGLT2-hämmare kan få en plats i behand-
lingen av hästar med EMS. Fler studier behöver göras, både där man undersöker hur stor dos 
medicin som är lämplig i förhållande till hur insulinresistent hästen är, men även på en större 
grupp hästar så resultaten kan göras mer säkra. 
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